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1 EPIDEMIOLOGIE A DIAGNOSTIKA
DIABETU

1.1 EPIDEMIOLOGIE DIABETU

Diabetes mellitus (DM) je skupina metabolickych onemoc-
néni charakterizovanych hyperglykemii vznikajici v disledku
defektd inzulinové sekrece, poruchy tc¢inku inzulinu v cilo-
vych tkdnich nebo kombinace obojiho (definice Americké
diabetologické asociace, 2008). Dlouhodobé zvySend hladina
glykemie miZe u diabetikll vést k poSkozeni, dysfunkci az
uplnému selhani fady organd, zejména k poSkozeni zraku,
ledvin, nervu a krevnich cév.

Zasadnim faktorem zvySujicim vyznam diabetu a moZnosti
jeho prevence a 1éCby je jeho vysokd a trvale vzristajici pre-
valence v populaci vétSiny vyspélych zemi svéta, noveé i vy-
razny vzestup v nejlidnatéjsich rozvojovych zemich. Vysoky
vyskyt obezity v Ceské populaci a stdle se zhorSujici Zivotni styl
rovnéZ prispivaji ke vzristajicimu poctu pacientii s diabetem.
Podle epidemiologickych tidaji Ustavu zdravotnickych infor-
maci a statistiky CR bylo v Ceské republice k 31. 12. 2010
hlaseno celkem 806 230 diabetiki, z nichz 739 859 (91,8 %)
bylo klasifikovano jako diabetici 2. typu. Zbyvajici ¢ast pa-
cientl pripada na diabetes mellitus 1. typu, respektive dalsi
méné frekventované typy diabetu (gestacni diabetes, diabe-
tes typu MODY, diabetes pii onemocnénich pankreatu a dal-
§i). Diabetes 2. typu se tedy rozhodujicim zptisobem podili
ina problémech spojenych s komplikacemi provazejicimi toto
onemocnéni. Podle statistickych tidaji doslo v pribéhu po-
slednich 18-20 let ke zdvojndsobeni poctu registrovanych dia-
betikd v Ceské republice. Zna¢na ¢ast pacienti s DM 2. typu
zUstava navic pomérné dlouho nediagnostikovana a skute¢ny
pocet diabetikd 2. typu v populaci je minimalné o ¢tvrtinu
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I Tabulka 1.1 Zékladni klasifikace diabetu

Klasifikace diabetu

DM 1. typu

DM 2. typu

Ostatni specifické typy diabetu

Gestacni diabetes mellitus

vys$si neZ ukazuji statistiky. Zakladni rozdéleni typu diabetu
je uvedeno v tabulce 1.1. Vzhledem k tomu, Ze tato kniha je
zaméfena na 1écbu peroralnimi antidiabetiky, soustfedime se
predevsim na problematiku DM 2. typu.

1.2 DIAGNOSTIKA DIABETU

1.2.1  Klinicky obraz diabetu

Typicky klinicky obraz rozvinutého diabetu zahrnuje Zizen,
polyurii, polydipsii a s nimi spojenou vystupfiovanou tinavu.
Nechutenstvi ¢i hmotnostni ibytek mohou nebo nemuseji byt
pfitomny. Mohou se vyskytovat i poruchy visu, zejména pocit
neostrého ¢i rozmazaného vidéni. Tyto klinické projevy se
typicky vyskytuji u pacientd s DM 1. typu, kde je hladina
glykemie obvykle natolik vysokd, Ze klinické projevy jsou vy-
razné a sam pacient si jich relativné brzy povSimne. U vétSiny
diabetikd 2. typu jsou klinické piiznaky méné vyrazné, nékdy
pak mohou zcela chybét.

Vzestup glykemie u diabetikd 2. typu je velmi Casto po-
zvolny. Tento typ diabetu se navic Casto vyskytuje u star§ich
pacient s fadou dalSich onemocnéni a obtizi. Diagn6za DM
2. typu tak miZze byt mnohdy uc¢inéna relativné pozdé, kdy uz
mohou byt pritomny i nékteré chronické komplikace diabetu.
Hladina glykemie by proto méla byt zmérena pri jakémkoliv
zhorsent zdravotniho stavu, jehoZ etiologie neni jasnd. Mirna
hyperglykemie se miZe projevovat velmi nespecificky zvyse-
nou tnavou, zvysenou kazivosti zubd, recidivujicimi koZnimi
infekcemi ¢i opakovanymi infekty urogenitalniho traktu apod.
V nékterych pfipadech je dokonce DM 2. typu u pacientt dia-



gnostikovéan az na zakladé doporuceni oftalmologa pfi zjisténi
oc¢nich komplikaci diabetu ¢i neurologa pfi pfitomnosti dia-
betické neuropatie. Obecné lze fici, Ze u fady pacientli je DM
2. typu diagnostikovan se zpozdénim fady mésict i let, a tito
pacienti tak mohou pfichézet s jiZ pfitomnymi chronickymi
diabetickymi komplikacemi.

1.2.2  Laboratorni diagnostika diabetu
Diagnostika diabetu je zaloZena na mérveni glykemie v Zilni
krvi. K definitivni diagnéze tedy nelze pouZzit hodnoty ziskané
meérfenim glukometrem v kapilarni krvi ¢i méfenim kontinuél-
ni monitoraci glykemie nebo jinymi alternativnimi metodami.
Stejné tak nelze v Ceské republice zatim k diagnostice diabetu
pouzit hodnot glykovaného hemoglobinu (GHb). Patologicky
vysledek glykemie naméfené glukometrem by mél rozhod-
né vést k opakovanému vysetfeni glykemie v Zilni krvi a pfi
hrani¢nim vysledku pak k provedeni ordlniho glukézového
toleran¢niho testu (oGTT).

Pfi podezieni na diabetes mellitus je tfeba podle standar-
dii Ceské diabetologické spole¢nosti (CDS) potvrdit diagnézu
onemocnéni ustdlenym postupem. O diagnéze diabetu svédci:
a) pritomnost klinické symptomatologie provazené nahodnou

glykemii > 11,0 mmol/l a ndsledné glykemii v Zilni plasmé

nalac¢no = 7,0 mmol/I (postacuje jedno stanoveni)

b) pfi nepfitomnosti klinickych projevi nalez glykemie v Zil-
ni plasmé nala¢no > 7,0 mmol/l po osmihodinovém lacnéni
(je nutno ovéfit alesponl dvakrat)

c) nalez glykemie v Zilni plasmé za 2 hodiny pii oGTT
> 11,0 mmol/l
Od stanoveni diagndzy diabetu je vhodna konzilidrni spo-

luprace praktického 1ékare ¢i internisty s diabetologem. V pfi-

padé, Ze se vyskytnou pochybnosti o typu diabetu a o volbé
spravné terapie (zejména inzulinu), doporucuje se ponechat
vedeni 1écby na diabetologovi.

Kromé zjevné diagnézy diabetes mellitus se miiZze namére-
nd glykemie pohybovat v hrani¢nich hodnotéach definovanych
jako glykemie nala¢no v rozmezi 5,6-6,9 mmol/l, respektive
glykemie 2 hodiny po podani glukézy pfi oGTT v rozmezi
7,8—11 mmo/l. V prvnim piipadé hovotime o zvysené glyke-
mii nalacno (IFG — impaired fasting glucose), ve druhém pak

1
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o poruSené glukozové toleranci (IGT — impaired glucose to-
lerance). Diagnoéza diabetu by pak méla byt potvrzena nebo
vyloucena provedenim ordlniho glukézového tolerancniho
testu (0GTT). Pii oGTT se méfi glykemie v plasmé Zilni krve
nalacno a 2 hodiny po vypiti 75 g glukézy. Je-li glykemie na-
la¢no = 7 mmol/l, je diagndéza diabetu potvrzena a v oGTT
jiz neni nutné pokracovat. Je-li hodnota nala¢no niZsi nez
7,0 mmol/l, rozhoduje glykemie 2 hodiny po vypiti roztoku
75 g glukézy. Ta pacienta pak klasifikuje bud jako nediabetika
(glykemie < 7,8 mmol/l), nebo jako pacienta s porusenou glu-
kézovou toleranci (glykemie > 7,8 mmol/l az < 11,1 mmol/l)
anebo jako pacienta s diabetem (glykemie > 11,1 mmol/l).

Zvysena glykemie nalacno i porucha glukézové toleran-
ce sice nespliiuji podle soucasnych kritérii diagnézu diabetu,
nepochybné vsak identifikuji jedince s vyrazné zvySenym ri-
zikem vzniku tohoto onemocnéni. Proto jsou tyto stavy v sou-
Casné dobé oznacovany jako prediabetes. Z praktického hle-
diska je presna klasifikace (diabetes vs. prediabetes) duleZita
zejména proto, Ze zatimco u pacientl s diagnézou diabetu je
az na vzacné vyjimky jasné€ indikovana farmakologicka inter-
vence, u pacientll s prediabetem kladou soucasna doporuceni
Ceské diabetologické spolecnosti diiraz predevsim na rezimo-
va opatieni. Farmakologickou intervenci (nasazeni metfor-
minu) zvaZujeme piedevSim u pacientd s dal§im rizikovym
faktorem (obezita, dyslipidemie, pozitivni rodinnd anamnéza
diabetu apod.). ReZimova opatfeni a dieta jsou samoziejmé
kromé farmakoterapie nedilnou soucasti 1éCby pacientt s dia-
gndzou diabetu i prediabetu.

1.2.3  Screening diabetu

Z diivodu vcasné diagnostiky diabetu a prevence chronickych
diabetickych komplikaci je vhodné u definovanych skupin
pacientll provadét aktivni diabeticky screening. Podobné jako
k potvrzeni diagndzy diabetu se i ke screeningu pouZiva méfeni
glykemie. Nové je pro screening (nikoli pro findlni diagnosti-
ku) mozno pouzit i hodnoty glykovaného hemoglobinu.

K vyhledavani diabetu se pouZiva hodnoceni glykemie,
kdeZto vySetfeni moci (glykosurie) nepostacuje a bylo ze
screeningu vylouceno. Glykemie se vySetfuje v plné kapilarni
krvi nebo v Zilni plasmé:



e jednou za dva roky (u nerizikovych jedincl, zejména
u osob ve véku nad 40 let jako soucdst preventivnich pro-
hlidek)

* jednou ro¢né u osob se zvySenym rizikem (nemocni s kar-
diovaskularni pfihodou v anamnéze, diabetes v rodinné
anamnéze, obezita, arteridlni hypertenze, dyslipidemie ¢i
hyperlipoproteinemie, vyskyt poruchy glukézové tolerance
v anamnéze, gestacni diabetes ¢i porod plodu o hmotnosti
nad 4kg, syndrom polycystickych ovarii — PCOS)

e okamZit€ u osob se zjevnymi ptiznaky (viz vyse)

Screeningové vySetreni poruch glukézové homeostdzy (diabe-

tu a prediabetu) je pozitivni v pripadech, kdy je:

* nahodna glykemie (stanovend kdykoliv béhem dne a neza-
visle na jidle) v pIné kapilarni krvi (stanoveni na glukomet-
ru je mozné) = 7,0 mmol/l nebo v Zilni plasmé > 7,8 mmol/l
nebo

* glykemie nalacno v Zilni krvi stanovend v laboratofi (nikoli
na glukometru) = 5,6 mmol/l
nebo

* glykovany hemoglobin (HbAlc) stanoveny v laboratofi
> 3,9% (= 39 mmol/mol) — podle Svétové federace kli-
nické chemie a laboratorni mediciny IFCC (fakultativné)
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2 PATOFYZIOLOGIE DIABETES
MELLITUS 2. TYPU

DM 2. typu vznika vzdy pfi kombinaci dvou patofyziologic-
kych dé&ja: relativné sniZené inzulinové senzitivity (sniZené
citlivosti tkani na G¢inky inzulinu) a relativniho ¢i absolutniho
nedostatku inzulinu spojeného s kvalitativni poruchou jeho
sekrece. Obé uvedené odchylky se v pribéhu onemocnéni
mohou riizné vyvijet a obé jsou do jisté miry ovlivnitelné reZi-
movymi, respektive 1é¢ebnymi opatfenimi. Obecné ale plati,
Ze pro progresi DM 2. typu je rozhodujici postupny tbytek
beta-bun€k pankreatu a progresivni pokles inzulinové sekrece,
zatimco inzulinova rezistence se obvykle vyraznéji méni pou-
ze pii zasadnéjSich zménach télesné hmotnosti.

Na sniZeni inzulinové senzitivity se podileji chronické zvy-
Seni cirkulujicich hladin volnych mastnych kyselin a ektopic-
interference s postreceptorovou signalni kaskadou. K rozvoji
inzulinové rezistence také pfispiva chronicka zanétliva reak-
ce v tukové tkani s rozvojem endokrinni dysfunkce tukové
tkané. Inzulinorezistence u diabetikl 2. typu typicky vznika
ve svalové, jaterni a tukové tkani. Ve svalové tkani je hlav-
nim projevem sniZené vychytdvani glukézy a jeji metaboli-
zace myocyty. V tukové tkani dochazi ke sniZeni citlivosti
na antilipolyticky ucinek inzulinu, coZ vede k nadmérnému
vyplavovani volnych mastnych kyselin a jejich chronicky zvy-
Senym hladinam v cirkulaci. V jaterni tkani se inzulinorezis-
tence projevuje predevsim nedostate¢nym utlumenim jaterni
novotvorby glukézy. Jatra tak zejména pomoci glukoneoge-
neze produkuji glukézu i presto, Ze je systémova glykemie
iinzulinemie zvySend. Nadmérnd jaterni novotvorba glukézy
vysvétluje, pro¢ mé fada diabetikl 2. typu ranni glykemii vy-
razné€ zvysenou, aCkoliv veCer ani béhem noci neporusili dietu
(pacienty samotné tato skute¢nost prekvapuje a opakované se
na ni ptaji). Na nadmérné jaterni produkci glukézy se u diabe-



tika 2. typu podili také chronické zvySeni hladin glukagonu,
ktery jaterni produkci glukézy pfimo stimuluje.

Kromé periferni inzulinové rezistence je u DM 2. typu vel-
mi pravdépodobné ptitomen i urcity stupen inzulinorezistence
v centrdlnim nervovém systému. Ten se projevuje naruSenim
celé fady regulac¢nich mechanismu a zfejmé také vyssim rizi-
kem vzniku neurodegenerativnich onemocnéni (napt. Alzhei-
merovy nemoci) u diabetikd 2. typu.

Porucha inzulinové sekrece je obvykle u diabetikii 2. typu
Jjak kvantitativni, tak kvalitativni. V Casnych fazich diabetu je
bazalni sekrece inzulinu kompenzatorné zvySena, nedocha-
zi v8ak k dostatecné rychlému vzestupu inzulinové sekrece
po poZiti potravy (chybi tzv. prvni rychla faze inzulinové se-
krece). Sekrece inzulinu tak u diabetikd 2. typu typicky po-
maleji stoupd a zvySeni pretrvava déle nez u zdravych jedinct.
Patofyziologické mechanismy vyvoldvajici poruchu inzulino-
vé sekrece u DM 2. typu jsou objasnény pouze ¢dste¢né a jsou
v podstaté shodné s mechanismy vyvolavajicimi inzulinovou
rezistenci (viz vyse). Jisté je, Ze vysledkem procesu je po-
stupny ubytek poctu beta-bunék (jejich zanik v disledku nad-
mérné apoptozy), ktery postupné vede i absolutnimu deficitu
inzulinové sekrece.

K nedostatecné inzulinové sekreci pfispiva také porucha
tzv. inkretinového systému. Pfijem potravy za normalnich
okolnosti stimuluje sekreci stfevnich hormont — inkretind,
glucagon-like peptidu 1 (GLP-1) a gluk6zo-dependentniho
inzulinotropniho peptidu (GIP). Ty pak jednak zvySuji se-
kreci inzulinu, jednak sniZuji sekreci hyperglykemizujiciho
glukagonu. Sekrece inzulinu i citlivost na u¢inky GLP-1 jsou
u DM 2. typu sniZeny, sniZena je i citlivost na i¢inky GIP. Obé
tyto odchylky se spolupodileji na zvySeni hladin glukagonu
i porusené sekreci inzulinu.

V pokrocilejsich fazich diabetu jiZ ani zvySena sekrece in-
zulinu nestaci k udrZeni pfiméfenych hladin glykemie, a do-
chazi tak k prohloubeni hyperglykemie. Chronicka hypergly-
kemie sama déle zhorSuje inzulinovou rezistenci i inzulinovou
sekreci, a celd porucha tak déle progreduje.

Z hlediska etiopatogeneze DM 2. typu je nutné kromé vlivl
obezity a nedostatku fyzické aktivity zohlednit také dédicnou
komponentu. DM 2. typu je typicky polygenné dédi¢né one-

15
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mocnéni. Pravdépodobnost vzniku DM 2. typu je podstatné
vyS$§i u osob s pozitivni rodinnou anamnézou (diabetes u ro-

DM 2. typu je obvykle soucasti tzv. metabolického syndro-
mu, ktery se vyznacuje pritomnosti dalSich abnormalit, dys-
lipidemie, arteridlni hypertenze, centrdlni obezity (nahroma-
déni nitrobfisniho viscerdlniho tuku), endotelidlni dysfunkce
a protrombotického stavu. Kombinace téchto poruch velmi
vyznamné zvysuje kardiovaskularni riziko diabetikd. Kardio-
vaskularni komplikace jsou pak nejcastéjsi pri¢inou mortality
i morbidity pacientl s diabetem.

P1i prvnim vySetfeni diabetika 2. typu je dileZzité vZdy pa-
matovat na to, Ze kromé vlastniho diabetu u pacienta velmi
pravdépodobné nalezneme i dalsi odchylky (dyslipidemii,
arteridlni hypertenzi atd.) a Ze jiZ mohou byt pfitomny i dlou-
hodobé komplikace diabetu (retinopatie, neuropatie, nefropa-
tie atp.). Je tedy hrubou chybou 1éit ,,pouze* hyperglykemii
a nepatrat aktivné€ po ostatnich pfidruzenych onemocnénich
a komplikacich.



3 REZIMOVA OPATRENI A LECBA
PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI
U DIABETES MELLITUS 2. TYPU

Vice nez 90 % diabetikil 2. typu ma nadvdhu nebo obezitu,
které se vyznamnym zpusobem podileji na vzniku vlastniho
diabetu i dalSich pfidruZenych onemocnéni vyskytujicich se
spolu s diabetem v ramci metabolického syndromu. Zvyseni
fyzické aktivity a sniZeni hmotnosti tak patii k 1é¢bé diabetu
stejné nedilné jako vlastni farmakoterapie. Pouhé nasazeni
antidiabetické farmakoterapie bez dlisledné a opakované edu-
kace diabetika je chyba, kterd vyrazné sniZi uspéSnost 1écby
diabetu. Z rozsahlych studii je nepochybné, Ze pravidelna
fyzicka aktivita je nejucinnéjsi prevenci diabetu (vyznamné
ucinnéjsi nez preventivni 1écba pacienttl s prediabetem per-
oralnimi antidiabetiky).

Nefarmakologicka 1é¢ba zahrnuje podle standardi CDS
volbu individudlné stanovenych dietnich opatfeni a fyzické
aktivity, jeji soucdsti je i edukace diabetika v pfisluSnych
upravach 1é¢ebného reZimu. Nedilnou soucasti nefarmakolo-
gickych opatieni je i zanechédni koufeni.

Velmi vyznamnou roli v dlouhodobé tspéSnosti antidia-
betické 1écby hraje téZ diabeticka dieta. Energeticky obsah
diety je zvolen s prihlédnutim k té€lesné hmotnosti, véku a re-
zimu diabetika. U typického diabetika 2. typu s nadvahou ¢i
obezitou ptjde téméf ve vSech piipadech nejen o dietu diabe-
tickou, ale také redukéni. Prestoze doporuceni CDS tradi¢né
uvadeéji, ze cilem reZimovych opatfeni je pribliZit se k idealni
hmotnosti, redlnym a v praxi 1épe dosazitelnym cilem je spise
zabranit dlouhodobému nartistu hmotnosti, ¢i v optimalnim
pfipadé pomoci k jejimu mirnému sniZeni a k dlouhodobému
udrZeni vahového ubytku.

DodrZovani rezimovych a dietnich opatfeni v 1é¢bé diabe-
tu je nedilnou a zcela zdsadni soucésti 1écby DM 2. typu. Je
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nepochybné, Ze u pacienta s DM 2. typu, ktery nedodrzuje

rezimova a dietni opatfeni, nemame Sanci dosahnout dlouho-

dobé uspokojivé kompenzace diabetu ani s pouZitim té nej-
tiZnou a zpuisobuje, Ze procento uspokojivé kompenzovanych
pacientt je podstatné nizsi, nez by mélo byt.

Z hlediska dietnich a reZimovych opatreni je u diabetika

2. typu nejdileZitéjsi:

1. dodrzovani diabetické diety s pfiméfenym obsahem ener-
gie a optimalnim sloZenim, kterd umozni bud dosazeni
idealni hmotnosti, nebo — v pfipadé vyraznéjsi nadvahy ci
obezity — alesporti redukci hmotnosti anebo pfinejmensim
jeji udrzZeni

2. pravidelnd fyzicka aktivita, optimdlné aerobniho typu, kte-
ra zlepsi inzulinovou senzitivitu, usnadni sniZeni hmotnosti
a pozitivné ovlivni dalsi slozky

3. omezeni obsahu soli v dieté (v pfipadé piitomnosti arterial-
ni hypertenze)

4. zanechani koufeni

3.1 FYZICKA AKTIVITA U DIABETU 2. TYPU

Obecné je doporucovana fyzickd aktivita aerobniho typu (chi-
ze, béh, jizda na kole, plavani atp.), kterd by méla byt provadé-
na pravidelné minimalné 4x tydné v trvani minimalné 30—40
minut. Pravidelnost je pfitom zdsadni, protoZe pozitivni meta-
bolické ucinky fyzické aktivity (pfedevsim zvySeni inzulinové
senzitivity) pretrvavaji pouze nékolik dni. DlleZitost fyzické
aktivity spociva také v tom, Ze zlepSuje ostatni sloZky meta-
bolického syndromu (arteridlni hypertenzi, dyslipidemii, obe-
zitu). Navic se ukazuje, Ze pravidelna fyzicka aktivita pisobi
preventivng téZ pti vzniku malignich nadord.

U diabetiku, ktefi dfive neméli Zadnou pravidelnou fyzic-
kou aktivitu, na pocatku postaci aktivita s nizkou intenzitou
a krat§im trvanim, které pacient podle moznosti postupné
zvySuje. Pokud je pacient 1éCen farmaky, kterd mohou vy-
volat hypoglykemii (z peroralnich antidiabetik glinidy nebo
derivaty sulfonylurey), musime jej na moZnost vzniku hypo-
glykemie béhem fyzické aktivity i po ni upozornit. Je potieba



pacientovi podrobné vysvétlit pfiznaky hypoglykemie, jeji
prevenci a 1é¢bu a v idedlnim pfipadé téZ pacienta vybavit
glukometrem. Pfi sniZeni hmotnosti je ¢asto mozné davky
antidiabetickych 1€k sniZit.

3.2 DIETA U DIABETU 2. TYPU

Mezi obecné cile 1éCby diabetu ovlivnitelné dietni 1écbou

podle standardéi CDS patif:

1. Dosazeni co nejlepsi kompenzace diabetes mellitus. Zde
je nutno vZdy vychazet z pocate¢nich hodnot glykovaného
hemoglobinu, délky trvani diabetu a individualnich moz-
nosti pacienta (kulturni zvyky a Zivotni styl).

2. Dosazeni normélni hmotnosti — tedy body-mass index
(BMI) mezi 18,5 a7 25 kg/m?. DosaZeni normalni hmot-
nosti je u vétSiny obéznich diabetikl 2. typu cilem idedl-
nim, obvykle vSak nedosaZzitelnym. Realnéjsi je dosahnout
mirné redukce hmotnosti o 5 az 10 %.

3. DosaZeni optimalnich hodnot krevnich lipidu.

4. Normalni pribéh téhotenstvi a laktace.

5. Prevence a zvladnuti katabolickych stavili, souvisejicich
zejména s dekompenzaci diabetes mellitus.

6. Prevence hypoglykemii.

7. Prevence pozdnich komplikaci diabetes mellitus, a to
mikro-, makrovaskuldrnich i neuropatickych.

8. Zachovani kvality Zivota pacienta.

Predpokladem efektivni dietni 1é¢by diabetu je kromé
monitorovani znamych laboratornich parametr i pravidelné
sledovani hmotnosti. Jednoznacné plati, Ze pacient by mél byt
vazen pri kazdé navstéveé diabetologa, vhodné je také méteni
obvodu pasu jako specifického ukazatele miry kardiovasku-
larniho rizika. U obéznich pacienti s diabetem by pravidelnou
soucasti edukace mélo byt i pouceni o dieté vCetné rozboru
jidelnicku.

Zakladni zasady vyzivovych doporuceni pro diabetiky po-
dle doporuceni CDS jsou shrnuty v tabulce 3.1.

Dietni doporuceni pro diabetika pochopitelné zaviseji
na vychozi télesné hmotnosti. U pacientli s normalni hmot-
nosti, kterych bude mezi diabetiky 2. typu velmi madlo, je
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B Tabulka 3.1 VyZivova doporuceni pro pacienty s diabetem podle standardi Ceské

diabetologické spolecnosti

Parametr

Energie

Tuky

Cholesterol

Nasycené a trans-
nenasycené mastné
kyseliny

Polyenové mastné kyseliny

Monoenové mastné
kyseliny

Omega-3 polyenové
mastné kyseliny

Sacharidy

Vldknina

Glykemicky index

Volné sacharidy (sachardza

— fepny cukr)

Bilkoviny

Doporuceni

redukuje se u osob, které maji BMI >25 kg/m?,
obvykle nenif nutné regulovat u osob s BMI 18,5 az
25 kg/m?

< 35% (u 0sob s nadvahou do 30 %) z celkové
energie

< 300 mg/den, pfi vyssim LDL cholesterolu i méné
(napf. pod 200 mg/den)

< 109% (< 7-8 %, je-li vyssi LDL cholesterol)
z celkové energie

< 109% z celkové energie

10—20 % z celkové energie, pokud je dodrzena
celkovd spotteba tukii do 35 %

tydné 2—3 porce ryby a pouzivani rostlinnych zdroj
omega-3 mastnych kyselin pokryvé Zddouci spotiebu

45—60 % celkové energie, vybér sacharidovych
potravin bohatych na vidkninu a s nizkym
glykemickym indexem

40 g/den (alespon 50 % rozpustné vidkniny) nebo
20 /1000 keal z celkové denni energetické spotreby.
Doporucuje se 5 porci zeleniny nebo ovoce denné
a4 porce lusténin tydné

doporucuje se pfihlédnout k nému pfi vybéru
potravin bohatych na sacharidy v rdmci stejné
potravinové skupiny (napf. pekdrenské vyrobky,
prilohy, ovoce apod.)

pfi uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den
(max. do 10 % energetické spotieby) v rdmci
dodrZent celkové spotfeby sachariddl. Nevhodné pfi
redukci hmotnosti

10—20 % z celkové dennf energie (odpovidd 1,3 aZ
2 g/kg normalnf hmotnosti), u manifestnf nefropatie
0,8 g/kg normdInf hmotnosti/den




B Tabulka 3.1 VyZivova doporuceni pro pacienty s diabetem podle standardi Ceské
diabetologické spolecnosti — pokracovdni

Parametr Doporuceni

Antioxidanty, vitaminy, doporucujf se potraviny pfirozené bohaté

stopové prvky, suplementy na antioxidanty, stopové prvky a ostatni vitaminy;
ddle se doporucuje 10001500 mg Ca/den pro
prevendi osteopordzy u starsich osob

Sl < 6.g/den, vétsf omezeni u hypertoniki
Protein-katabolickd energie 25—35 keal/kg, proteiny 1,0-1,5 g/kg
malnutrice normalnf hmotnosti/den

/tréta hmotnosti
lehkd: 10—20 % hmotnosti
tézkd: nad 20 % hmotnosti

optimélnim postupem raciondlni dieta s omezenim piijmu
volnych sacharidll (do 40 g/den). U vétSiny diabetikil 2. typu
s nadvahou (BMI 26-29 kg/m?) ¢i obezitou (BMI > 30 kg/m?)
je cilem dietni intervence redukce hmotnosti. Doporucuje se
obvykle sniZit denni energeticky piijem cca o 2000 kJ.

33 LECBA PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI
U DIABETU 2. TYPU

betikd 2. typu v rdmci tzv. metabolického syndromu jsou
obezita, arteridlni hypertenze, dyslipidemie a prokoagulacni
a prozanétlivy stav. Je nepochybné, Ze uvedena kombinace
podstatné zvySuje riziko aterosklerézy a jejich komplikaci,
pfedevs§im infarktu myokardu, cévnich mozkovych ptihod
a ischemické choroby dolnich kon&etin. Ukolem kazdého 1é-
kare pecujiciho o pacienta s DM 2. typu je tato pridruzena
onemocnéni vcas diagnostikovat a adekvatné 1€¢it tak, aby
bylo riziko kardiovaskularnich komplikaci sniZeno na maxi-
malni moZnou miru.

Kromé makrovaskuldrnich, tedy kardiovaskularnich
komplikaci, které jsou u diabetikd 2. typu 2-3x Castéjsi neZ
u nediabetik{l, jsou pacienti s diabetem ohroZeni také tzv.
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mikrovaskuldrnimi komplikacemi specifickymi pro diabetes.
Mezi mikrovaskularni komplikace patii diabetickd nefropatie
(oznacovana dnes spiSe jako diabetické onemocnéni ledvin),
diabetickd retinopatie a diabetickd neuropatie.

Rada studii zamé&fenych na t&snou kompenzaci diabetu
prokézala, Ze zlepSeni kompenzace diabetu se projevi vy-
znamnym sniZzenim vyskytu mikrovaskularnich komplikaci,
a to i tehdy, je-li intervence provedena u predtim dlouhodobé
neuspokojivé kompenzovanych pacientti. Makrovaskularnim
komplikacim Ize Gc¢inné zabranit pouze dostate¢né ¢asnou
komplexni intervenci, zahrnujici tésnou kompenzaci diabetu
bezprostiedné po diagnéze v kombinaci s intenzivnim ovliv-
nénim diety a reZimu, se snizenim hmotnosti a adekvatni 1é¢-
bou arteridlni hypertenze a dyslipidemie. U pacienti s delSim
trvanim diabetu s neuspokojivou kompenzaci s jiz pfitomny-
mi komplikacemi Zadna ze studii neprokdzala jednoznacné
signifikantni sniZeni kardiovaskuldrnich komplikaci tésn&;si
kompenzaci diabetu. Tato skutecnost je zfejmé dana tim, Ze
pri delsim trvani neuspokojivé kompenzace diabetu jiz dojde
k rozvoji morfologickych aterosklerotickych cévnich zmén,
které tésna kompenzace glykemie neni schopna zvratit. U¢in-
na 1écba arteridlni hypertenze ¢i dyslipidemie kardiovaskular-
ni komplikace sniZuje i u pacientli s anamnézou dlouhodobé
neuspokojivé kompenzovaného diabetu.

3.3.1 Lécba arteridlni hypertenze u diabetu 2. typu
Arterialni hypertenze se u pacienti s DM 2. typu vyskytuje
az v 75 % pripadi a jeji t¢innd lécba je spolu s 1écbou dys-
lipidemie nejucinnéjsi intervenci sniZujici makro- i mikro-
vaskularni komplikace. Antihypertenzni 1écbu u diabetika
volime nejen s ohledem na Gc¢inné sniZeni krevniho tlaku, ale
i s ohledem na metabolické tcinky antihypertenziv. Pfi 1é¢bé
diabetikil 2. typu preferujeme antihypertenziva s pozitivnimi
metabolickymi t¢inky nebo 1éky metabolicky neutrélni.
Léky prvni volby jsou u diabetikti 2. typu latky blokujici
RAS, tedy pfedevsim inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu (ACE) a blokatory AT receptoru (sartany), které jsou
vzhledem k pozitivnim metabolickym a vyraznéjSim nefro-
protektivnim t¢inkiim pro diabetiky vyhodnéjsi. Naopak di-
uretika a betablokatory s mirné negativnimi metabolickymi



W Tabulka3.2 ReZimovd opatfeni vhodnd pro lécbu hypertenze

- zanechat koufenf
- udrZet normalni télesnou hmotnost (BMI 18,5—25 kg/m?)

- snizit pifjem sodiku v dieté na méné nez 100 mmol/den (pfiblizné 6 g chloridu
sodného nebo 2,4 g sodiku)

- vykondvat pravidelnou aerobni fyzickou aktivitu (nejlépe rychlou chiizi) nejméné
30 min, vétsinu dni v tydnu

- snizit pifjem alkoholu na 30 ml ethanolu (tedy 1 pivo, 3 dl vina nebo 0,5 dI
destildtu pro muZe a polovicni ddvka pro Stihlé muze a zeny denné)

- zqjistit pifjem drasliku nejméné 90 mmol/den (= 3,5 q)

- jist dostatek ovoce a zeleniny a nizkotu¢né potraviny se snizenym obsahem

nasycenych tukd

ucinky pouzivame spiSe az do troj- ¢i vicendsobnych kombi-
naci antihypertenziv.

Podobné jako pfi 1é¢bé vlastniho diabetu plati, Ze 1écba
arteridlni hypertenze u diabetika 2. typu zahrnuje vzdy také
opatfeni nefarmakologicka — zvI4sté sniZeni hmotnosti, zvy-
Seni fyzické aktivity a sniZeni pfijmu soli (tab. 3.2).

Podle soucasnych standardi Ceské diabetologické spo-
le¢nosti pro 1écbu DM 2. typu by cilové hodnoty krevniho
tlaku (TK) u diabetikll 2. typu mély byt pod 130/80 mmHg
u pacientll bez proteinurie, respektive pod 125/75 mmHg pii
proteinurii nad 1 g/24 h. Podobné platni doporuceni Ces-
ké spolecnosti pro hypertenzi uvadéji cilové hodnoty TK
< 130/80 mmHg a konstatuji, Ze antihypertenzni 1écba je
vhodnd u hypertenze i u vysokého normélniho TK (systolicky
tlak v rozmezi 130 aZ 139 mmHg a diastolicky tlak v rozmezi
85 a7z 89 mmHg). Ne vSechna doporuceni se vSak v nutnos-
ti farmakoterapie u pacientll s vy$§im normalnim krevnim
tlakem shoduji a dikazy z klinickych studii zatim nejsou
jednoznac¢né. Upiednostiiovéna je podle doporuceni Ceské
spolecnosti pro hypertenzi (CSH) blokdda RAS (pomoci in-
hibitord ACE, nebo blokatord AT1 receptorii — sartanl). Ze-
jména u obéznich diabetikill je velmi ¢asto nutnd kombinacni
1éCba arteridlni hypertenze. Mikroalbuminurie je indikact pro
terapii blokdtory RAS bez ohledu na hodnoty TK.
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Antihypertenzni 1é¢ba navic podle soucasnych poznatki
ovliviiuje vyskyt riznych typi diabetickych komplikaci s ne-
stejnou intenzitou. Nezpochybnitelny je vliv antihypertenz-
ni 1écby na makrovaskularni komplikace (napfiklad studie
HOPE s ramiprilem a fada dalSich).

Z hlediska mikrovaskularnich komplikaci je sniZeni krev-
niho tlaku velmi ucinné pfi prevenci, respektive zpomaleni
progrese diabetické nefropatie. Podstatné méné je vSak dika-
70 ohledné ovlivnéni retinopatie (podle studie UKPDS spise
jen v Casnych stadiich jejiho vzniku) a prakticky nejsou da-
kazy o vlivu 1é¢by arteridlni hypertenze na vznik diabetické
neuropatie.

Prestoze metaanalyzy prokézaly, Ze vSechny tfidy antihy-
pertenziv vedou pfi Gi¢inném sniZeni krevniho tlaku k ochrané
pred kardiovaskuldrnimi komplikacemi, z metabolického hle-
diska je mozné do zna¢né miry stanovit ur¢ité potfadi nasazeni
antihypertenziv u diabetiki. Léky prvni volby jsou blokatory
RAS (inhibitory ACE nebo sartany), které maji kromé anti-
hypertenzniho tc¢inku prokazatelné lepsi ochranny efekt pii
vzniku diabetické nefropatie i kardiovaskularnich komplikaci.
Rada velkych studif prokazala, Ze 1écba inhibitory ACE i né-
kterymi sartany mirné sniZuje incidenci DM 2. typu. Tento
efekt je patrné dasledkem jejich pozitivnich metabolickych
vlivil (zlepseni inzulinové senzitivity).

Kombinacni 1écba hypertenze je u diabetikd nutna vel-
mi Casto. Metabolicky nejvyhodnéjsi se zde jevi kombinace
inhibitoru ACE ¢i sartanu s metabolicky neutrdlnim blo-
kdtorem kalciového kandlu (amlodipin, felodipin, isoptin
atp.). Z hlediska compliance miiZe byt jist€¢ vyhodné pouZiti
kombinovanych preparati (napf. Triasyn — kombinace rami-
prilu s felodipinem ¢i Prestance — kombinace perindoprilu
s amlodipinem), jako 1€k treti volby je pak z hlediska poten-
ciace antihypertenzniho uc¢inku diuretikum (potenciace vlivu
na krevni tlak zde pfevysi jeho mirné negativni metabolic-
ké ucinky). Betablokdtory by u diabetikl spiSe nemély byt
podavany v ramci primarni trojkombinace antihypertenziv,
vzhledem k mirné nepfiznivym t¢inkiim na metabolismus
gluk6zy. Jasné jsou vSak indikovany u diabetikd s ischemic-
kou chorobou srde¢ni (ICHS), respektive srdecnim selhdnim.



M Tabulka3.3 Schéma farmakologické terapie hypertenze u DM 2. typu

Monoterapie ACEl/sartan

ACEl/sartan + blokdtor kalciového kandlu (dihydropyridinovy
Dvojkombinace  nebo bradykardizujici)
ACEl/sartan + diuretikum

ACEl/sartan + blokdtor kalciového kandlu (dihydropyridinovy

Trojkombinace nebo bradykardizujicf) + diuretikum

ACEI/sartan + blokétor kalciového kandlu (dihydropyridinovy)

Upiamiirate ~+ diuretikum + betablokator

ACEl/sartan + blokdtor kalciového kandlu (dihydropyridinovy)
-+ diuretikum + betablokdtor + centralné plisobici Iék

ACEI/sartan + blokator kalciového kandlu (dihydropyridinovy)

P ammiEe -+ diuretikum + betablokator + alfablokdtor

ACEI/sartan + blokétor kalciového kandlu (dihydropyridinovy)

+ diuretikum + betablokdtor + spironolakton

ACEl— inhibitory angiotenzin-konvertujictho enzymu

U obtizné kompenzovatelné hypertenze u diabetikll by-
chom prfi vicecetné kombinacni 1é¢bé neméli zapominat
na moznost pouZiti alfablokdtorii (doxazosin, terazosin),
respektive centrdlné puisobicich blokdtorii imidazolinovych
receptorii (moxonidin, rilmenidin). V 1é¢bé zejména rezi-
stentni hypertenze a také v konzervativni 1é¢bé priméarniho
hyperaldosteronismu je velmi cennym lékem spironolakton,
ktery kromé sniZeni krevniho tlaku také pozitivné ovliviiuje
proteinurii. DraZ$i alternativou spironolaktonu s vyraznéj$imi
preskribénimi omezenimi, avSak mensim vyskytem vedlejSich
ucinki, je eplerenon.

Prakticky postup 1é¢by arteridlni hypertenze u diabetika
2. typu je shrnut v tabulce 3.3.

3.3.2  Lécba dyslipidemie u diabetu 2. typu

U pacienti s DM 2. typu se typicky setkdvame se zvySenim
LDL cholesterolu a triglyceridd v kombinaci se sniZzenim
HDL cholesterolu (tzv. lipidova trias).
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